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Zaburzenia gałkoruchowe w chorobach
ośrodkowego układu nerwowego
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S T R E S Z C Z E N I E
W pracy przedstawiono rodzaje ruchów gałek ocznych, opisując
ich fizjologię oraz struktury anatomiczne biorące udział w ich po-
wstawaniu. Omówiono także objawy kliniczne zaburzeń gałkoru-
chowych w zależności od miejsca uszkodzenia ośrodkowego ukła-
du nerwowego w przebiegu schorzeń ostrych (najczęściej naczy-
niowych). Uwzględniono także specyfikę zaburzeń gałkoruchowych
w przewlekłych schorzeniach zwyrodnieniowych. Autorzy podkre-
ślają istotne znaczenie elektrofizjologicznej diagnostyki zaburzeń
gałkoruchowych w chorobach mózgu, która stanowi ważne uzu-
pełnienie współczesnych metod diagnostyki obrazowej.
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Wprowadzenie
Zaburzenia ruchów gałek ocznych są częstym
objawem chorób neurologicznych. Czasami stano-
wią pierwszą manifestację choroby. Określenie
charakteru zaburzeń gałkoruchowych może uła-
twić dokonanie rozpoznania. By prawidłowo prze-
prowadzić badanie, trzeba znać fizjologię ruchu
gałek ocznych, a interpretacja stwierdzanych ob-
jawów patologicznych jest możliwa jedynie w przy-
padku znajomości lokalizacji i funkcji struktur
uczestniczących w tym ruchu.
Rodzaje ruchów gałek ocznych
Podstawowym celem ruchu gałek ocznych jest
uzyskanie ostrego, stabilnego i pojedynczego wi-
dzenia. Aby to osiągnąć, oczy muszą zostać skie-
rowane na obiekt zainteresowania w taki sposób,
by jego obraz padł na siatkówkę w miejscu gwaran-
tującym najlepszy odbiór, czyli tam, gdzie zagęsz-
czenie fotoreceptorów jest największe, w dołku
środkowym. Obraz musi być tutaj wystarczająco
stabilnie utrzymany niezależnie od ruchu obserwa-
tora czy obiektu. To zadanie jest realizowane przez
dwie kategorie ruchów gałek ocznych — ruchy prze-
mieszczające spojrzenie oraz utrzymujące spojrze-
nie. Spośród ruchów przemieszczających spojrze-
nie wyróżnia się sakkady, wolne ruchy śledzenia
i ruchy wergencyjne. Do ruchów utrzymujących
spojrzenie zalicza się fiksację, odruch przedsion-
kowo-oczny (VOR, vestibulo-ocular reflex) i odruch
optokinetyczny (OKR, optokinetic reflex) [1–3].
Ruchy przemieszczające spojrzenie
Sakkady to szybkie, skojarzone ruchy gałek
ocznych przemieszczające obraz obiektu z obwo-
dowej części siatkówki do jej centrum, dzięki cze-
mu może być on lepiej widziany. Podczas sakkady
oko porusza się z prędkością 30–700 °/s, przy czym
istnieje ścisła zależność między amplitudą ruchu
a jego prędkością. Przy większej amplitudzie oko
uzyskuje większą prędkość. Latencja od momentu
pojawienia się bodźca do wyzwolenia sakkady
wynosi około 150–250 ms. W czasie wykonywa-
nia ruchu nie jest możliwe widzenie ani zmiana
zaplanowanej wcześniej trajektorii. Sakkady mogą
być wyzwalane w sposób dowolny lub odrucho-
wy, przy czym bodziec wyzwalający nie musi mieć
charakteru wzrokowego, ale może być także słu-
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chowy lub dotykowy. Do sakkad zalicza się również
szybie fazy oczopląsu podczas stymulacji przedsion-
kowej lub optokinetycznej, a także szybkie ruchy
gałek ocznych podczas fazy snu REM [1–3].
Wolne ruchy śledzenia to płynne, skojarzone
ruchy gałek ocznych, których zadaniem jest zapo-
bieganie rozmazaniu na siatkówce obrazu obiektu
wolno poruszającego się na tle otoczenia. Są one
wywoływane przez bodziec z latencją nieco krótszą
niż latencja sakkady —100–200 ms. Prędkość oka
podczas tego ruchu (do ok. 70 °/s) jest stale dosto-
sowywana do prędkości poruszającego się obiektu
w mechanizmie sprzężenia zwrotnego. Wolne ru-
chy śledzenia nie mogą być generowane bez bodź-
ca. Przy próbie śledzenia wyobrażonego celu po-
wstaje seria sakkad. Jednak, podobnie jak w przy-
padku sakkad, bodziec może mieć inny charakter
niż wzrokowy [1–3].
Ruchy wergencyjne to ruchy gałek ocznych
w przeciwstawnych kierunkach odbywające się
w tym samym czasie. Celem ruchów wergencyj-
nych jest zachowanie pojedynczego widzenia
obiektu, który przybliża się lub oddala od obser-
watora (konwergencja — zbieżność i dywergencja
— rozbieżność). W celu uzyskania pojedynczego
widzenia obrazy obserwowanego obiektu muszą
być jednocześnie utrzymane w odpowiadających
sobie punktach obu siatkówek. Istnieją dwa bodź-
ce wyzwalające ruch wergencyjny — zamazanie
i dwojenie obrazu. Zamazanie obrazu świadczące
o tym, że obserwowany obiekt jest zbyt blisko lub
daleko od obserwatora, wywołuje zmianę akomo-
dacji wraz ze zmianą rozmiaru źrenicy i towarzy-
szącym ruchem wergencyjnym. Diplopia związa-
na z padaniem obrazów na niekorespondujące
punkty siatkówki wywołuje ruch wergencyjny
zmieniający linie widzenia oczu tak, aby możliwa
była fuzja obrazów i pojedyncze widzenie [1–4].
Ruchy utrzymujące spojrzenie
Odruch przedsionkowo-oczny polega na skoja-
rzonym ruchu gałek ocznych w kierunku przeciw-
nym do ruchu głowy. Zadaniem VOR jest stabili-
zacja obrazu na siatkówce podczas szybkiego
ruchu. Informacja o ruchu głowy pochodzi z na-
rządu przedsionkowego ucha środkowego. Recep-
tory odbierające informację o ruchu obrotowym są
zlokalizowane na grzebieniach bańkowych prze-
wodów półkolistych, natomiast dla ruchu liniowe-
go mieszczą się w narządzie otolitowym woreczka
(dla ruchu pionowego) i łagiewki (dla ruchu po-
ziomego); VOR zapewnia kompensacyjny ruch
gałek ocznych dla ruchu głowy we wszystkich
płaszczyznach. Ma bardzo krótki czas latencji (ok.
15 ms), dzięki czemu obraz na siatkówce jest sta-
bilny nawet podczas szybkich ruchów głowy (np.
podczas biegania). Informacja z narządu przedsion-
kowego jest przekazywana do jąder przedsionko-
wych, a następnie do jąder gałkoruchowych i mię-
śni poruszających gałką oczną. Najlepiej można to
zilustrować na przykładzie poziomego, obrotowe-
go ruchu głowy. Skręt głowy, poprzez ruch endo-
limfy, powoduje pobudzenie w kanale półkolistym
po stronie, w którą jest skręcana głowa. Następnie
informacja biegnie do jądra przedsionkowego przy-
środkowego po tej samej stronie. Jądro przedsion-
kowe przyśrodkowe wysyła sygnały pobudzające
do jądra nerwu odwodzącego po stronie przeciw-
nej i jednocześnie sygnały hamujące do tożstron-
nego jądra nerwu odwodzącego. Jądro nerwu od-
wodzącego zawiera motoneurony dla tożstronnego
mięśnia prostego bocznego, a poprzez neurony
wstawkowe, za pośrednictwem pęczka podłużne-
go przyśrodkowego, przekazuje pobudzenia do
części przeciwstronnego jądra nerwu okoruchowe-
go unerwiającej mięsień prosty przyśrodkowy.
W ten sposób pobudzenie w prawym kanale pół-
kolistym podczas ruchu głowy w prawo powoduje
zwrot gałek ocznych w lewo. Jeżeli ruch obrotowy
głowy jest utrzymywany, gałki oczne poruszają się
płynnie do momentu, w którym osiągają swoje
maksymalne wychylenie w obrębie oczodołu (wol-
na faza oczopląsu), a następnie ruchem sakkado-
wym są przenoszone ponownie do położenia cen-
tralnego (szybka faza oczopląsu) [1–5].
Odruch optokinetyczny, podobnie jak VOR, słu-
ży stabilizacji obrazu na siatkówce podczas ruchu
głowy. Ponieważ informacja o ruchu pochodzi
w tym wypadku z układu wzrokowego, czas laten-
cji odruchowego przemieszczenia gałek ocznych,
związany z przetwarzaniem sygnału wzrokowego,
jest znacznie dłuższy i wynosi około 50–100 ms;
OKR nie pozwala więc na kompensację szybkich
ruchów głowy, ale uzupełnia VOR podczas wol-
nego, jednostajnego ruchu, kiedy pobudzenie
w układzie przedsionkowym jest niewystarczają-
ce lub podczas przemieszczania się otoczenia
względem nieruchomego obserwatora (np. w cza-
sie obserwacji krajobrazu przez okno jadącego po-
ciągu). Najlepszym bodźcem wyzwalającym OKR
jest przemieszczanie się całego obrazu poprzez siat-
kówkę [1–5].
Fiksacja to utrzymywanie w dołku środkowym
siatkówki obrazu wybranego obiektu stacjonarne-
go. W warunkach fizjologicznych okresy fiksacji
trwają zwykle około 200 ms. W rzeczywistości
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podczas fiksacji oczy nie są nieruchome, lecz wy-
konują niedostrzegalne gołym okiem miniaturowe
ruchy. Wyróżnia się trzy rodzaje takich ruchów:
mikrosakkady, mikrodryf i mikrodrżenie. Rola
mikrosakkad, których amplituda nie przekracza
0,1° jest nieznana, prawdopodobnie są one zbęd-
ne dla postrzegania wzrokowego. Mikrodryf —
powolny ruch o podobnej amplitudzie i prędkości
do 0,25 °/s — zapobiega zanikaniu nieruchomego
obrazu na siatkówce, związanemu z adaptacją re-
ceptorów. Mikrodrżenie to stała aktywność rucho-
wa gałek ocznych podczas fiksacji o amplitudzie
wielokrotnie mniejszej niż mikrosakkady i często-
tliwości 50–100 Hz [1–3].
Zaburzenia gałkoruchowe związane
z uszkodzeniem struktur pnia mózgu
W pniu mózgu znajdują się liczne struktury
uczestniczące w kontroli ruchów gałek ocznych,
dlatego jego uszkodzenie często wiąże się z zabu-
rzeniami gałkoruchowymi. Most jest odpowiedzial-
ny przede wszystkim za kontrolę poziomych ru-
chów gałek ocznych, śródmózgowie odgrywa
decydującą rolę w kontroli ruchów pionowych,
a w rdzeniu przedłużonym mieszczą się jądra
uczestniczące w utrzymaniu spojrzenia (utrzyma-
niu gałek ocznych w pozycji nadanej po wykona-
niu ruchu — tzw. integrator nerwowy) oraz jądra
istotne dla powstania VOR.
Most
W nakrywce mostu jest zlokalizowane parzyste
jądro nerwu odwodzącego będące podstawową
strukturą pnia mózgu dla poziomych, skojarzonych
ruchów gałek ocznych. Jądro to zawiera motoneu-
rony unerwiające tożstronny mięsień prosty bocz-
ny oka oraz neurony wstawkowe, których aksony
po przekroczeniu linii środkowej biegną w pęczku
podłużnym przyśrodkowym, osiągając przeciw-
stronne jądro nerwu okoruchowego, gdzie kontak-
tują się z motoneuronami dla mięśnia prostego
przyśrodkowego. Jądro nerwu odwodzącego otrzy-
muje sygnały dla wszystkich rodzajów poziomych
ruchów gałek ocznych. Sygnały pobudzające dla
sakkad pochodzą z tożstronnych neuronów wy-
zwalających pobudzenie (EBN, excitatory burst
neurons) zlokalizowanych rostralnie w obrębie
okołośrodkowego tworu siatkowatego mostu
(PPRF, paramedian pontine reticular formation),
który jest pniowym generatorem sakkad pozio-
mych. Sygnały hamujące sakkady pochodzą z prze-
ciwstronnych neuronów hamujących pobudzenie
(IBN, inhibitory burst neurons), wchodzących rów-
nież w skład PPRF, zlokalizowanych kaudalnie.
Polecenie utrzymania spojrzenia jądro nerwu od-
wodzącego otrzymuje z tożstronnego jądra przed-
sionkowego przyśrodkowego i przylegającego do
niego jądra poprzedzającego należącego do zespo-
łu jąder okołopodjęzykowych (NPH, nucleus pre-
positus hypoglossi). Jądra te wchodzą w skład in-
tegratora nerwowego dla ruchów poziomych.
Pobudzenia dla wolnych ruchów śledzenia, odru-
chu przedsionkowo-ocznego i optokinetycznego
pochodzą z przeciwstronnego jądra przedsionko-
wego przyśrodkowego. Strukturą o istotnym zna-
czeniu dla kontroli ruchów gałek ocznych, zloka-
lizowaną między innymi także w moście, jest
pęczek podłużny przyśrodkowy. Zawiera on akso-
ny neuronów uczestniczących w poziomych, pio-
nowych i obrotowych (torsyjnych) skojarzonych
ruchach oczu. Dla ruchów poziomych przechodzą
tędy aksony neuronów pośredniczących, dla ru-
chów pionowych i obrotowych — aksony z jąder
przedsionkowych, przekazujące sygnały wolnych
ruchów śledzenia oraz odruchu przedsionkowo-
-ocznego, a także aksony przekazujące sygnały dla
sakkad [1, 2, 6].
Uszkodzenie jądra nerwu odwodzącego powo-
duje utratę możliwości wykonywania poziomych,
skojarzonych ruchów gałek ocznych w kierunku
uszkodzenia — zarówno dowolnych, jak i odru-
chowych. Zachowane są natomiast ruchy piono-
we i wergencyjne. W przypadku ostrego uszkodze-
nia obserwuje się przeciwstronne zbaczanie gałek
ocznych [1, 2, 7–9].
Uszkodzenie pęczka podłużnego przyśrodkowe-
go powoduje porażenie międzyjądrowe, które cha-
rakteryzuje się upośledzeniem przywodzenia oka
po stronie uszkodzenia podczas skojarzonego ru-
chu gałek ocznych. Przywodzenie związane z kon-
wergencją może być zachowane. Podczas odwo-
dzenia w oku po stronie przeciwnej do uszkodzenia
pojawia się oczopląs dysocjacyjny. Ponadto w po-
rażeniu międzyjądrowym może wystąpić skośne
odchylenie gałek ocznych z hipertropią (wyższym
ustawieniem oka) po stronie uszkodzenia oraz pio-
nowy oczopląs dysocjacyjny. W przypadku uszko-
dzenia obustronnego (ryc. 1) obserwuje się do-
datkowo zaburzenia pionowych ruchów gałek
ocznych (utrzymania spojrzenia, wolnego śledze-
nia, VOR i OKR), intruzje sakkadowe podczas fik-
sacji oraz obustronny zez rozbieżny, określany
mianem zespołu WEBINO (wall-eyed bilateral in-
ternuclear ophthalmoplegia). Najczęstsze przyczy-
ny porażenia międzyjądrowego to: stwardnienie
rozsiane, udar niedokrwienny pnia mózgu, guz
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pnia mózgu i komory IV, wodogłowie, uraz, neu-
roinfekcja, encefalopatia wątrobowa oraz encefa-
lopatia Wernickego [1, 2, 10, 11].
Jednoczesne uszkodzenie jądra nerwu odwodzą-
cego i pęczka podłużnego przyśrodkowego powo-
duje objawy tak zwanego zespołu „jeden i pół”, któ-
ry charakteryzuje się tożstronnym porażeniem
poziomych skojarzonych ruchów gałek ocznych
z towarzyszącym porażeniem międzyjądrowym. Je-
dynym zachowanym ruchem poziomym jest odwo-
dzenie oka po stronie przeciwnej do uszkodzenia.
Pionowe ruchy gałek ocznych i ruchy wergencyjne
mogą być zachowane [1, 2, 10, 12].
Śródmózgowie
W śródmózgowiu znajdują się jądra nerwu oko-
ruchowego i bloczkowego, które zawierają motoneu-
rony dla mięśni poruszających gałkami ocznymi
pionowo i obrotowo. Kluczowa struktura wyzwala-
jąca sakkady to jądro śródmiąższowe rostralne
pęczka podłużnego przyśrodkowego (riMLF, rostral
interstitial nucleus of the medial longitudinal fasci-
culus). Jest ono zlokalizowane w rostralnej części
śródmózgowia w polu przedczerwiennym, między
pęczkiem tyłozgiętym a pęczkiem wzgórzowo-su-
teczkowym; riMLF zawiera EBN, które przekazują
impulsy inicjujące sakkadę (pobudzenie fazowe),
poprzez pęczek podłużny przyśrodkowy do tożstron-
nego i przeciwstronnego jądra nerwu okoruchowe-
go (do obu mięśni prostych górnych i skośnych dol-
nych) dla ruchu ku górze oraz do tożstronnego jądra
nerwu okoruchowego i bloczkowego (tożstronny
mięsień prosty dolny i przeciwstronny mięsień
skośny górny) dla ruchu ku dołowi. Każde riMLF
może więc inicjować zarówno sakkady ku górze,
jak i ku dołowi, jednak sakkady obrotowe wyłącz-
nie tożstronnie. Neurony wyzwalające pobudzenie
zlokalizowane w riMLF, podobnie jak te w PPRF,
wysyłają aksony do integratora nerwowego, który
przekształca pobudzenie fazowe w toniczne, umoż-
liwiające utrzymanie gałki ocznej w nowym poło-
żeniu. Rolę integratora nerwowego dla sakkad pio-
nowych i obrotowych pełni jądro śródmiąższowe
Cajala (INC, interstitial nucleus of Cajal), zlokali-
zowane w pobliżu riMLF. Zawiera ono również IBN
dla sakkad pionowych i obrotowych, a także otrzy-
muje pobudzenia związane z pionowym odruchem
przedsionkowo-ocznym i ruchami wolnego śledze-
nia w pionie. Wysyła projekcje poprzez spoidło
tylne do przeciwstronnego INC oraz jąder nerwu
III i IV [1, 13].
Uszkodzenie riMLF najczęściej występuje w uda-
rze w obszarze unaczynienia tętnicy wzgórzowo-
-podwzgórzowej okołośrodkowej tylnej. Niekiedy
to naczynie, odchodzące od tętnicy tylnej mózgu,
jest pojedyncze i zaopatruje oba riMLF. Główne ob-
jawy uszkodzenia riMLF to zwolnienie sakkad ku
dołowi oraz obrotowy oczopląs skierowany kon-
tralateralnie w stosunku do uszkodzenia wraz
z torsyjnym, statycznym zbaczaniem gałek ocznych
i zniesieniem tożstronnych sakkad obrotowych.
W przypadku obustronnego uszkodzenia docho-
dzi do zniesienia sakkad pionowych i obrotowych,
z zachowaniem pionowego ruchu wolnego śledze-
nia i VOR [1, 2, 14, 15].
Uszkodzenie INC powoduje upośledzenie utrzy-
mywania spojrzenia po wykonaniu ruchów piono-
wych i obrotowych, obrotowy oczopląs z fazą
szybką w kierunku uszkodzenia oraz tak zwaną
oczną reakcję przechyleniową (OTR, ocular tilt re-
action) z przeciwstronnym do uszkodzenia prze-
chyleniem głowy, tożstronną hipertropią i incyklo-
torsją (wyższym ustawieniem i dośrodkowym
skręceniem gałki ocznej). Obustronne uszkodze-
nie INC prowadzi do ograniczenia zakresu wszyst-
kich rodzajów ruchów gałek ocznych w pionie.
Ponadto może wystąpić pionowy oczopląs ku gó-
rze wraz z odchyleniem głowy ku tyłowi [1, 2, 16].
Uszkodzenie spoidła tylnego wywołuje ograni-
czenie zakresu ruchów gałek ocznych w pionie
(zwłaszcza ku górze) (ryc. 2). Często obserwuje się
także oczopląs konwergencyjno-retrakcyjny skła-
dający się z asynchronicznych, zbieżnych sakkad,
pojawiający się przy próbie patrzenia ku górze,
patologiczną retrakcję powiek przy patrzeniu na
wprost i zaburzenia ruchów wergencyjnych (pora-
żenie konwergencji lub dywergencji z kurczowym,
zbieżnym ustawieniem gałek ocznych). Ponadto
w uszkodzeniu spoidła tylnego może wystąpić tonicz-
ne zbaczanie gałek ocznych ku dołowi, określane
Rycina 1. Obustronne uszkodzenie pęczka podłużnego przyśrodkowego u kobiety ze stwardnieniem rozsianym
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mianem objawu „zachodzącego słońca”. Objaw ten
jest często obserwowany u noworodków z krwa-
wieniem wewnątrzkomorowym. Przyczynami
uszkodzenia spoidła tylnego są najczęściej: guz
mózgu, wodogłowie, udar krwotoczny lub niedo-
krwienny wzgórza, choroby metaboliczne, choro-
by zwyrodnieniowe mózgu, a także stwardnienie
rozsiane i neuroinfekcje [1, 2, 13].
W pokrywie śródmózgowia mieszczą się wzgórki
górne, których funkcja jest związana z powstawa-
niem wszystkich rodzajów sakkad. Zawierają one
retinotopową mapę czuciową przeciwstronnego
pola widzenia w warstwie grzbietowej, pod którą
w warstwie brzusznej jest zlokalizowana mapa
ruchowa. W warstwie brzusznej rozróżnia się
wzgórkowe neurony wyzwalające pobudzenie,
neurony fiksacyjne oraz neurony wzmacniające
pobudzenia. Kierunek i rozmiar generowanej sak-
kady zależą od lokalizacji neuronu wyzwalającego
pobudzenie. Neurony fiksacyjne mieszczą się w ro-
stralnym biegunie wzgórków górnych i prawdo-
podobnie hamują sakkady poprzez swoje projek-
cje do komórek pauzy (OPN, omnipause neurons).
Komórki te hamują w sposób toniczny wszystkie
rodzaje sakkad; są zlokalizowane w jądrze wtrąco-
nym szwu (RIP, nucleus raphe interpositus), w po-
bliżu jądra nerwu VI. Uszkodzenie bieguna rostral-
nego wzgórków górnych („strefy fiksacyjnej”)
powoduje skrócenie czasu latencji sakkad oraz in-
truzje sakkadowe podczas fiksacji. Uszkodzenie
bieguna ogonowego wywołuje przeciwstawny efekt
— wydłuża czas latencji sakkad [1, 3, 17].
Rdzeń przedłużony
W rdzeniu przedłużonym znajduje się integra-
tor nerwowy dla sakkad poziomych. W jego skład
wchodzi jądro poprzedzające podjęzykowe (NPH)
oraz jądro przedsionkowe przyśrodkowe. Wyni-
kiem uszkodzenia tych struktur jest oczopląs spoj-
rzeniowy (gaze-evoked nystagmus). Charaktery-
stycznym objawem, związanym z uszkodzeniem
jądra dolnego oliwki i struktur w obrębie tak zwa-
nego trójkąta Guillaina-Mollareta (jądro dolne oliw-
ki, jądro zębate i jądro czerwienne), są mioklonie
oczno-podniebienne [1, 2].
Częstą przyczyną uszkodzenia rdzenia przedłu-
żonego jest udar niedokrwienny w części grzbie-
towo-bocznej przebiegający z objawami zespołu
Wallenberga. Jest on najczęściej spowodowany
zamknięciem tożstronnej tętnicy kręgowej, niekie-
dy w następstwie spontanicznego lub pourazowe-
go jej rozwarstwienia. Rzadszą przyczyną udaru
bywa zamknięcie tętnicy dolnej tylnej móżdżku.
Do objawów klinicznych po stronie uszkodzenia
zalicza się: zaburzenia czucia bólu i temperatury
na twarzy, zespół Hornera, ataksję kończyn, pora-
żenie krtani, gardła i podniebienia, a po stronie prze-
ciwnej — zaburzenia czucia bólu i temperatury na
tułowiu i kończynach. Wśród objawów gałkorucho-
wych wyróżnia się tożstronne zbaczanie gałek
ocznych, upośledzenie wolnego śledzenia w kierun-
ku przeciwnym do uszkodzenia i spontaniczny
oczopląs (często poziomo-obrotowy), który może
być zarówno tożstronny, jak i przeciwstronny. Po-
nadto obserwuje się lateropulsję sakkad (zbaczanie
sakkad pionowych i hipermetrię sakkad poziomych
w kierunku uszkodzenia) oraz OTR. W przypadku
OTR w przebiegu uszkodzenia rdzenia przedłużo-
nego, odmiennie niż przy uszkodzeniu śródmózgo-
wia, głowa przechyla się w stronę uszkodzenia,
a gałka oczna po stronie uszkodzenia jest ustawio-
na niżej i zrotowana na zewnątrz (ryc. 3) [1, 2, 18].
Rycina 2. Kobieta (76 lat) z udarem niedokrwiennym lewego wzgórza i objawami uszkodzenia spoidła tylnego; widać całkowite zniesienie
spozierania pionowego ku górze, a przy patrzeniu na wprost widoczna jest retrakcja powiek
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W przypadku uszkodzeń okołośrodkowej czę-
ści rdzenia przedłużonego częstym objawem jest
oczopląs pionowy ku górze. Przyczyna tego oczo-
pląsu to najprawdopodobniej przerwanie drogi dla
pionowego VOR i połączeń uczestniczących
w utrzymaniu spojrzenia w pionie [1, 2, 19].
Zaburzenia gałkoruchowe
w uszkodzeniu móżdżku
Móżdżek optymalizuje ruch oka poprzez dostro-
jenie jego prędkości i amplitudy do przemieszcza-
jącego się celu, tak aby uzyskany obraz był możli-
wie najwyraźniejszy. W kontrolę ruchów gałek
ocznych są zaangażowane głównie dwa regiony
móżdżku — płat grudkowo-kłaczkowy, nazywany
także móżdżkiem przedsionkowym (vestibulocere-
bellum), oraz grzbietowa część robaka w obrębie
płacików VI i VII (część stoku, liścia, guza i pira-
midy) wraz z leżącym pod nią jądrem wierzchu.
W móżdżku przedsionkowym nieco odmienne
funkcje pełni kłaczek wraz z kłaczkiem dodatko-
wym oraz grudka wraz z przylegającą do niej
brzuszną częścią czopka. Kłaczek i kłaczek dodat-
kowy modulują ruch gałek ocznych podczas wol-
nego śledzenia, VOR i OKR. Uczestniczą także,
wraz z jądrami przedsionkowymi i NPH, w utrzy-
maniu spojrzenia. W wyniku uszkodzenia tych
struktur pojawiają się oczopląs pionowy ku doło-
wi, zaburzenia ruchu wolnego śledzenia, niedosta-
teczne utrzymywanie spojrzenia (oczopląs spojrze-
niowy) oraz upośledzenie hamowania VOR.
Grudka wraz z przylegającą częścią czopka uczest-
niczy w tak zwanym mechanizmie „magazynowa-
nia prędkości” wzmacniającym odpowiedź gałko-
ruchową podczas VOR. Uszkodzenie grudki
prowadzi do powstania okresowego oczopląsu na-
przemiennego. Jest to oczopląs poziomy zmienia-
jący kierunek w regularnych odstępach czasu.
Grzbietowa część robaka oraz jądro wierzchu uczest-
niczą przede wszystkim w odpowiednim dopaso-
waniu amplitudy sakkad. Przy uszkodzeniach
grzbietowej części robaka sakkady są hipometrycz-
ne, a w przypadku uszkodzenia jądra wierzchu ob-
serwuje się hipermetrię sakkad [1, 20–22].
Jedną z przyczyn zaburzeń gałkoruchowych
związanych z dysfunkcją móżdżku są wady roz-
wojowe tyłomózgowia. W zespole Arnolda-Chia-
riego dochodzi do uszkodzenia tylnej części
móżdżku (kłaczka, kłaczka dodatkowego, grudki
i czopka) oraz tylnej części rdzenia przedłużone-
go. W typie pierwszym malformacji stwierdza się
nadmierne wydłużenie rdzenia przedłużonego
z jednoczesnym przemieszczeniem migdałków
móżdżku do otworu wielkiego. W tym przypadku
objawy gałkoruchowe pojawiają się w wieku doro-
słym. W typie II, w którym do otworu wielkiego
przemieszczają się robak móżdżku, komora IV
i rdzeń przedłużony, objawy są zazwyczaj obecne
już w dzieciństwie. Najczęstszym objawem zespo-
łu Arnolda-Chiariego jest oczopląs skierowany ku
dołowi (spontaniczny lub pozycyjny), niekiedy bar-
dziej nasilony przy patrzeniu ku bokom, a także
inne rodzaje oczopląsu (spojrzeniowy, huśtawko-
wy, oczopląs z odbicia, okresowy oczopląs naprze-
mienny). Ponadto w zespole tym stwierdza się sko-
śne odchylenie gałek ocznych, zaburzenia ruchu
wolnego śledzenia i hamowania VOR. W zespole
Dandy’ego-Walkera, w którym dochodzi do torbie-
lowatego poszerzenia komory IV wraz z częściową
lub całkowitą agenezją robaka móżdżku, zazwyczaj
obserwuje się jedynie średniego stopnia dysmetrię
sakkad, a niekiedy oczopląs i zez [1, 2, 23, 24].
Zaburzenia gałkoruchowe występują także
w dziedzicznych ataksjach. Należy jednak pamiętać,
Rycina 3. Skośne odchylenie gałek ocznych u mężczyzny z udarem niedokrwiennym w grzbietowo-bocznej części rdzenia przedłużone-
go po lewej stronie (w obrazie rezonansu magnetycznego obszar zaznaczony strzałką)
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że różne genotypowo ataksje mogą mieć podobny
obraz kliniczny, a u chorych z tym samym genoty-
pem mogą występować odmienne zaburzenia gał-
koruchowe. Ponadto obraz kliniczny zmienia się
wraz ze stopniem zaawansowania choroby. Mimo
to za dość typowe dla ataksji rdzeniowo-móżdżko-
wej typu 2 (SCA2, spinocerebellar ataxia type 2)
uważa się bardzo nasilone spowolnienie sakkad
(sakkady mogą być także zwolnione w SCA1, SCA6
i SCA28). W SCA3 obserwuje się oczopląs skiero-
wany ku dołowi, oczopląs spojrzeniowy oraz oczo-
pląs z odbicia, przy prawidłowej prędkości sakkad
(podobne objawy występują w ataksji epizodycz-
nej typu 2). W ataksji Friedreicha obserwuje się
fale kwadratowe podczas fiksacji oraz zaburzenia
VOR (zmniejszenie odpowiedzi na bodziec przed-
sionkowy) i dysmetrię sakkadową [1, 25, 26].
W paranowotworowym zwyrodnieniu móżdż-
ku, występującym najczęściej w przebiegu raka
jajnika i piersi u kobiet oraz raka drobnokomórko-
wego płuc i chłoniaka Hodgkina, zwykle stwier-
dza się oczopląs skierowany ku dołowi, oczopląs
spojrzeniowy, zaburzenia wolnego śledzenia, a tak-
że intruzje sakkadowe i dysmetrię sakkad [1, 27].
Objawy gałkoruchowe w udarze móżdżku zależą
od tego, jaki obszar unaczynienia został uszkodzo-
ny. W udarach w zakresie unaczynienia tętnicy
tylnej dolnej móżdżku mogą wystąpić objawy ze-
społu Wallenberga, a jeżeli udar dotyczy dystalne-
go odcinka obszaru unaczynienia tej tętnicy, głów-
nym objawem jest wyraźny oczopląs spojrzeniowy
oraz zawroty głowy. W udarze w zakresie tętnicy
przedniej dolnej móżdżku mogą wystąpić oczopląs
przedsionkowy, oczopląs spojrzeniowy i zaburze-
nia wolnego śledzenia wraz z tożstronną głuchotą,
porażeniem nerwu twarzowego i ataksją kończyn.
Charakterystycznym objawem udaru w zakresie
tętnicy górnej móżdżku jest tak zwana kontrapulsja
sakkadowa (saccadic contrapulsion), która polega
na tym, że sakkady w kierunku przeciwnym do
uszkodzenia są hipermetryczne, a sakkady pionowe
zbaczają w kierunku przeciwnym do uszkodzenia
(odwrotnie niż w zespole Wallenberga) [1, 2, 28].
Zaburzenia gałkoruchowe związane
z uszkodzeniem ośrodków korowych mózgu
Tylne pola korowe
Pierwszorzędowa kora wzrokowa (V1) (kora
prążkowana płata potylicznego — pole 17 wg Brod-
manna) odgrywa podstawową rolę w kontroli kie-
rowanych wzrokiem ruchów gałek ocznych. Obu-
stronne uszkodzenie tego obszaru kory znosi
dowolne i odruchowe ruchy gałek ocznych w od-
powiedzi na bodźce wzrokowe. Zdolność do anali-
zy ruchu w obrębie kory prążkowanej zostaje bar-
dzo ograniczona, dlatego konieczne jest dalsze
przetwarzanie informacji wzrokowej, zanim zosta-
nie zaprogramowana sakkada czy ruch śledzenia.
Odbywa się ono w obrębie drugorzędowych pól
wzrokowych — środkowego (MT, middle temporal
visual area) i górno-przyśrodkowego skroniowego
pola wzrokowego (MST, medial superior temporal
visual area). Obszary te dokładnie zidentyfikowa-
no u małp, u ludzi odpowiadają terytorium pogra-
nicza skroniowo-ciemieniowo-potylicznego (pola
19, 37 i 39) w pobliżu skrzyżowania wstępującej
gałęzi bruzdy skroniowej dolnej i bruzdy potylicz-
nej bocznej. Zachodzi tutaj kodowanie lokalizacji,
szybkości i kierunku poruszającego się bodźca wzro-
kowego. Informacje związane z planowaniem wol-
nego ruchu śledzenia MT i MST przekazują do czo-
łowego pola ocznego (PEF, frontal eye field) oraz,
przez tożstronną torebkę wewnętrzną i konar móz-
gu, do grzbietowo-bocznego jądra mostowego
(DLPN, dorsolateral pontine nucleus) i jądra siatko-
watego nakrywki mostu (NRTP, nucleus reticularis
tegmenti pontis). Z jąder mostowych informacja bie-
gnie do móżdżku, a stąd — przez jądro przedsion-
kowe lub neurony tak zwanej grupy y (dla ruchów
pionowych) — na przeciwną stronę do jąder gałko-
ruchowych. Uszkodzenie MT powoduje zaburzenie
percepcji ruchu w przeciwstronnym polu widzenia
— nieodpowiednią prędkość oka w stosunku do celu
podczas wolnego śledzenia i sakkad, przy czym sak-
kady do obiektów stacjonarnych pozostają prawi-
dłowe. Uszkodzenie MST prowadzi do zwolnienia
ruchu śledzenia obiektów poruszających się w kie-
runku uszkodzenia [1, 2, 29, 30].
Płat skroniowy
W tylnej części zakrętu skroniowego górnego jest
zlokalizowany główny ośrodek percepcji wrażeń
przedsionkowych — ciemieniowo-wyspowa kora
przedsionkowa (PIVC, parieto-insular-vestibular
cortex). Uszkodzenie tego obszaru powoduje zabu-
rzenie subiektywnego odczucia pionu (odchylenie
przeciwstronne w stosunku do uszkodzenia), zno-
si odczucie rotacji podczas stymulacji optokine-
tycznej i wywołuje zaburzenia sakkad pamięcio-
wych (do zapamiętanego celu) po zmianie pozycji
badanego [1, 2, 31].
Płat ciemieniowy
W obrębie płata ciemieniowego mieszczą się
dwa obszary istotne dla kontroli ruchów gałek
ocznych — tylna kora ciemieniowa (PPC, poste-
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rior parietal cortex) i ciemieniowe pole oczne (PEF,
parietal eye field). Odpowiadająca polu 7a u małp
PPC u ludzi jest zlokalizowana w części płacika
ciemieniowego dolnego (pola 39 i 40). Otrzymuje
projekcje z MST, wzgórków górnych, kory zakrętu
obręczy oraz ze wzgórza (poduszki i jądra śród-
blaszkowego), natomiast wysyła — do ośrodków
gałkoruchowych w płacie czołowym i korze zakrę-
tu obręczy. Jej funkcja wiąże się z kierowaniem
uwagi wzrokowej. Ciemieniowe pole oczne jest
zlokalizowane w tylnej części bruzdy śródciemie-
niowej, w przylegających częściach zakrętu kąto-
wego i nadbrzeżnego i odpowiada przede wszyst-
kim za wywoływanie kierowanych wzrokiem
sakkad odruchowych. Jednostronne uszkodzenie
płata ciemieniowego powoduje tożstronne zbacza-
nie gałek ocznych, przeciwstronny zespół zanie-
dbywania (zwłaszcza przy uszkodzeniu prawej
półkuli) oraz wydłużenie latencji sakkad odrucho-
wych. Obustronne uszkodzenie znosi zdolność do
przeszukiwania wzrokiem pola widzenia [1, 2, 32].
Płat czołowy
W płacie czołowym znajdują się ośrodki istotne
dla kontroli dowolnych ruchów gałek ocznych.
Mieści się tu czołowe pole oczne (FEF, frontal eye
field), dodatkowe pole oczne (SEF, supplementary
eye field) i grzbietowo-boczna kora przedczołowa
(DLPC, dorsolateral prefrontal cortex). Czołowe pole
oczne jest zlokalizowane wokół bocznej części bruz-
dy przedśrodkowej, w przylegających częściach za-
krętu przedśrodkowego, zakrętu czołowego środko-
wego i górnego (części pola 6 i 4). Otrzymuje
połączenia z tylnych pól korowych, przeciwstron-
nego FEF, SEF i DLPC, części siatkowatej istoty
czarnej, wzgórków górnych blaszki czworaczej
i jądra zębatego móżdżku, natomiast wysyła pro-
jekcje do przeciwstronnego FEF i SEF, tylnych pól
korowych, wzgórków górnych, NRTP, DLPN oraz
RIP. Czołowe pole oczne uczestniczy w programo-
waniu sakkad dowolnych i kierowanych wzroko-
wo sakkad odruchowych, a także wolnych ruchów
śledzenia i ruchów wergencyjnych. Ostre uszko-
dzenie FEF powoduje tożstronne zbaczanie gałek
ocznych. Uszkodzenie przetrwałe objawia się wy-
dłużeniem latencji sakkad pamięciowych (w kie-
runku zapamiętanego celu), predykcyjnych (w kie-
runku przewidywanego celu) i antysakkad (w kie-
runku przeciwnym do celu), hipometrią sakkad do
celów w przeciwstronnej części pola widzenia,
zaburzeniem hamowania sakkad odruchowych,
a ponadto upośledzeniem OKR i wolnego ruchu
śledzenia obiektów poruszających się w kierunku
uszkodzenia. Obszar identyfikowany z SEF jest
zlokalizowany w tylno-przyśrodkowej części zakrę-
tu czołowego górnego (część pola 6). Otrzymuje
informacje z FEF oraz kory przedczołowej, ciemie-
niowej, skroniowej, zakrętu obręczy, wzgórza
i przedmurza. Wysyła natomiast projekcje do FEF,
kory przedczołowej, ciemieniowej, potylicznej
i zakrętu obręczy oraz wzgórza, przedmurza, jądra
ogoniastego wzgórków górnych, NRTP i RIP. Do-
datkowe pole oczne jest zaangażowane przede
wszystkim w planowanie sakkad złożonych (se-
kwencji sakkad). Uszkodzenie SEF powoduje utratę
możliwości wykonywania tego typu sakkad.
Grzbietowo-boczna kora przedczołowa jest zloka-
lizowana w zakręcie czołowym środkowym i przy-
ległej części kory (pola 46 i 9). Otrzymuje połącze-
nia z FEF, SEF, tylnej kory ciemieniowej, kory
limbicznej (okołohipokampalnej kory zakrętu ob-
ręczy) oraz ze wzgórza. Wysyła projekcje do FEF,
SEF, tylnej kory ciemieniowej, kory limbicznej,
jądra ogoniastego i skorupy, wzgórków górnych
i PPRF; DLPC jest zaangażowana przede wszystkim
w programowanie sakkad pamięciowych i antysak-
kad. Jej uszkodzenie powoduje zaburzenia sakkad
pamięciowych w kierunku przeciwnym do uszko-
dzenia oraz zaburzenia antysakkad [1, 2, 33, 34].
Ostre uszkodzenia półkulowe
Obraz kliniczny ostrych uszkodzeń półkulo-
wych, obejmujących szersze obszary niż specyficz-
ne pola korowe, różni się od uszkodzeń przetrwa-
łych. W uszkodzeniach ostrych typowym objawem
jest skojarzone zbaczanie gałek ocznych w kierun-
ku ogniska. Często głowa jest również zwrócona
w tym samym kierunku. Objawy te w większości
przypadków wycofują się w czasie tygodnia. Więk-
sze nasilenie i dłuższe utrzymywanie się objawów
występuje w uszkodzeniu półkuli niedominującej.
W rzadkich przypadkach uszkodzeń półkulowych
(zazwyczaj w udarach krwotocznych) gałki oczne
zbaczają w kierunku przeciwnym do ogniska. Inną
przyczyną tak zwanego „zbaczania w niewłaściwą
stronę” (wrong-way deviation) są uszkodzenia
wzgórza i napady padaczkowe (jeżeli zbaczanie jest
przemijające) [1, 35].
Przetrwałe uszkodzenia półkulowe
W przetrwałych uszkodzeniach półkulowych
obserwuje się zbaczanie gałek ocznych w ciemno-
ści w kierunku przeciwnym do uszkodzenia oraz
drobnofalisty oczopląs z fazą szybką w kierunku
uszkodzenia w pozycji centralnej. Nieprawidłowo-
ści w generowaniu sakkad dotyczą zwolnienia ich
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prędkości i dysmetrii głównie w kierunku przeciw-
nym do uszkodzenia oraz wydłużenia latencji
w obu kierunkach. Sakkady pionowe mogą mieć
dodatkowy komponent poziomy. Ruch śledzenia
ma niedostateczną prędkość w przypadku ce-
lów poruszających się w kierunku uszkodzenia,
a w przypadku celów o niskiej prędkości porusza-
jących się w kierunku przeciwnym może być zbyt
szybki. Ponadto obserwuje się nieprawidłowości
OKR (mniejsza odpowiedź dla bodźców w kierun-
ku uszkodzenia) i VOR (większa prędkość kom-
pensacyjnego ruchu oczu w kierunku przeciwnym
do uszkodzenia) [1, 2, 36].
Zaburzenia gałkoruchowe związane
z uszkodzeniem jąder podstawy
Jądra podstawy odgrywają istotną rolę w kontro-
li sakkadowych ruchów gałek ocznych poprzez swój
wpływ na wzgórki górne blaszki czworaczej. Jądro
ogoniaste otrzymuje pobudzenia z FEF, SEF, DLPC,
wzgórza oraz projekcje dopaminergiczne z części
zbitej istoty czarnej, natomiast wysyła bodźce bez-
pośrednio do części siatkowatej istoty czarnej (bodź-
ce hamujące) i pośrednio przez część zewnętrzną
gałki bladej oraz jądro podwzgórzowe (bodźce po-
budzające). Część siatkowata istoty czarnej wywie-
ra toniczny hamujący wpływ na wzgórki górne. Ją-
dro ogoniaste hamuje natomiast istotę czarną
w okresie poprzedzającym sakkady (głównie pamię-
ciowe i predykcyjne), przez co zmniejsza się jej ha-
mujący wpływ na wzgórki górne, dzięki czemu
możliwe staje się wyzwolenie sakkady [1, 3, 37, 38].
W chorobie Huntingtona obserwuje się trudno-
ści w inicjowaniu sakkad dowolnych (wydłużenie
latencji sakkad na polecenie i predykcyjnych), wraz
z jednoczesnym upośledzeniem hamowania sak-
kad odruchowych (intruzje sakkadowe podczas fik-
sacji, błędy w teście antysakkad). Objawy te są
wiązane z uszkodzeniem jądra ogoniastego i ogra-
niczeniem jego hamującego wpływu na część siat-
kowatą istoty czarnej podczas sakkad dowolnych.
W przebiegu choroby dochodzi także do uszkodze-
nia istoty czarnej i ograniczenia tonicznego hamo-
wania wzgórków górnych, przez co zmniejsza się
hamowanie niepożądanych sakkad odruchowych.
Ponadto w chorobie Huntingtona stwierdza się
zmniejszenie prędkości sakkad (zwłaszcza pio-
nowych) i zaburzenia wolnego ruchu śledzenia,
a w zaawansowanych stadiach choroby — zabu-
rzenia VOR [1, 2, 39].
W chorobie Parkinsona występują zaburzenia
fiksacji w postaci zwiększenia częstotliwości fal
kwadratowych oraz hipometrii sakkad poziomych
i pionowych, zwłaszcza generowanych dowolnie
(sakkad pamięciowych i predykcyjnych). Ponadto
stwierdza się zaburzenia wolnego śledzenia zwią-
zane z nienadążaniem oka, w postaci tak zwanych
sakkad chwytających (catch-up saccades). W więk-
szości przypadków zaburzenia gałkoruchowe
w chorobie Parkinsona mają niewielkie nasilenie,
a ich potwierdzenie wymaga zastosowania specja-
listycznej aparatury [1, 2, 40, 41].
Wyraźne zaburzenia gałkoruchowe stwierdza się
w postępującym porażeniu nadjądrowym, w któ-
rym stanowią one jedno z kryteriów rozpoznania
tego schorzenia. Podstawowym objawem jest
w tym przypadku spowolnienie sakkad pionowych,
zwłaszcza ku dołowi, a w dalszym przebiegu choro-
by — spowolnienie sakkad poziomych i całkowite
zniesienie sakkad pionowych. Ponadto stwierdza
się: zwiększenie częstotliwości fal kwadratowych
podczas fiksacji, zaburzenia ruchu wolnego śledze-
nia w pionie (zmniejszenie jego zakresu) i w po-
ziomie (sakkady chwytające), zaburzenia hamowa-
nia VOR (ryc. 4), zaburzenia konwergencji, a także
zaburzenia powiekowe (retrakcja powiek, kurcz
Rycina 4. Hamowanie odruchu przedsionkowo-ocznego (VOR, vestibulo-ocular reflex) poprzez fiksację u zdrowego mężczyzny (A);
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powiek, apraksja otwierania powiek) [1, 2, 40,
42, 43].
Podsumowanie
Badanie ruchów gałek ocznych, będące częścią
przedmiotowego badania neurologicznego, może
być źródłem cennych informacji diagnostycznych.
Ze względu na szeroką reprezentację ośrodków
gałkoruchowych w korze mózgu, strukturach pod-
korowych, pniu mózgu i móżdżku większość cho-
rób toczących się w obrębie mózgowia przebiega
z objawami gałkoruchowymi. Dlatego szczegóło-
wa ocena ruchów gałek ocznych nie powinna być
pomijana, zwłaszcza podczas pierwszego badania
chorego w warunkach ambulatoryjnych. Nawet
wykonanie szczegółowych badań obrazowych
mózgowia nie zmniejsza znaczenia objawów gał-
koruchowych w diagnostyce lokalizacyjnej chorób
układu nerwowego.
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